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Summary
Covert toxocariasis (case conduct)
Human toxocariasis is a worldwide spread medical and 
social problem of major importance. Toxocariasis has 
become one of the most common parasites in humans. In 
the last years its incidence continues to increase. The spec-
trum of clinical manifestations during Toxocara invasion is 
highly polymorphic after damage intensity and hematologic 
response as well as by specifi c damage of the organs and 
systems. The long term events in T. canis in humans remain 
little known. A separate issue is the covert form of toxocaria-
sis, unknown to physicians, with no clear conduct to this 
state and the larvicidal treatment is often ineffective. The 
presented case confi rms what has been said. Economical 
annual implications arising from human toxocariasis are 
practically impossible to calculate.
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Keywords: Toxocariasis larvae, clinical manifestations, 
larvicidal treatment, immunomodulatory.
Резюме
Cкрытый токсокароз (клинический случай)
Токсокароз является важной медико-социальной про-
блемой. Токсокароз стал одной из самых распростра-
ненных паразитозов у человека и в последние годы 
заболеваемость продолжает увеличиваться. Спектр 
клинических проявлений при токсокарозе по интенсив-
ности, локализации процесса и характере повреждения 
весьма полиморфный. Характер и особенность течения 
паразитарного процесса при длительной инвазии с 
T. сanis у людей мало изучены. Отдельной проблемой 
является форма скрытого токсокароза, трудно-
диагностированная для практикующих врачей, лечение 
крайне противоречиво, что касается эффективности 
ларвицидных средств. Представленный случай под-
тверждает вышеизложенное. Годовой экономический 
ущерб от данного заболевания практически невоз-
можно оценить.
Ключевые слова: личиночный токсокароз, клинические 
проявления, лечение ларвицидное и иммуномодулирую-
щее.
Introducere. Toxocaroza larvarică la om este 
o invazie cu evoluţie de lungă durată și recidivantă, 
cu diverse manifestări clinice în funcţie de localizare 
și gradul de activitate a larvelor S2 [9] și de numărul 
lor în organismul uman [5, 7]. Parazitoza cauzată de 
larva S2 de obicei se exprimă prin încetinirea creșterii 
indivizilor parazitaţi, prin tulburări generale, digesti-
ve, nervoase, oculare, respiratorii și multe alte acţiuni 
patologice. 
Larvele S2 în organismul omului pot fi viabile 
mulţi ani (10 și mai mult) în pofida răspunsului imun. 
Acest fenomen se explică prin faptul că larva S2 To-
xocara canis elimină substanţe mascante, capabile 
să protejeze parazitul și care dispun de un sistem 
deosebit pentru a se apăra de agresia eozinofilelor 
și anticorpilor specifici [1]. Deși apar răspunsuri 
imunologice intense din partea gazdei, se constată 
o capacitate remarcabilă a larvelor S2 de a supravie-
ţui și de a migra, în continuare, în ţesuturile gazdei. 
Acest fapt se explică prin capacitatea larvelor S2 
de a se pune la adăpost faţă de anticorpii gazdei și 
faţă de celulele inflamatorii produse de gazdă, prin 
substanţele eliberate din învelișul larvar. 
De cele mai multe ori însă, după o asemenea mi-
grare activă, larvele S2 sunt imobilizate și înconjurate 
de o reţea de ţesut conjunctiv, unde se adună apoi 
celulele epitelioide, plasmatice, gigante, limfocite, 
dar mai ales numeroase eozinofile dispuse în centru 
[3]. Este important, din punct de vedere patogenic, 
și faptul că larvele S2, care nu vor deveni niciodată 
viermi adulţi pot să trăiască după încapsulare în 
stare de hibernaţie [6] și până la doi ani [3] ele sunt 
capabile să se reactiveze [6], să părăsească granu-
lomul și să continue migrarea [2]. În cele din urmă, 
însă, larvele S2 mor, sunt dezintegrate și resorbite 
de macrofage sau se calcifică. Larvele S2 în stare de 
agonie sau moarte determină modificări patologice 
mai mari decât cele vii [6].
Larvele S2 din creier pot fi puse la adăpost faţă de 
efectele nocive ale răspunsului imunologic al gazdei 
[10], ca urmare se pot aduna progresiv în creier în timp 
ce ele dispar din alte ţesuturi. Numărul larvelor S2 din 
ficat este mai mare în cazul suprainvaziei sau reinva-
ziei, durata aflării lor în ficat este cea mai mare.
Parazitarea îndelungată a unui organism uman 
are diverse repercusiuni asupra stării de sănătate, care 
sunt în funcţie de localizarea, migrarea sistemică, in-
tensitatea și gradul de activitate a larvelor S2 [5, 7]. 
O particularitate a acestei maladii este simpto-
matologia extrem de polimorfă – de la forme asimp-
tomatice prin prezenţa anticorpilor anti-Toxocara și/
sau eozinofilia sangvină, forme atipice (ușoare, cu 
diferite simptome asociate cu reacţii imune), tot mai 
accentuate în recunoașterea existenţei lor, la cele 
clasice de toxocaroză viscerală și oculară [4]. 
La noi în ţară, ca și în alte regiuni geografice, 
morbiditatea prin toxocaroza umană este în creștere, 
însă incidenţa și prevalenţa prin această parazitoză 
nu sunt cunoscute. Nu există date statistice, parazi-
toza fiind raportată sporadic [7]. 
Rămân incerte criteriile de tratament antilarvar 
și patogenetic, din care considerente se aplică frec-
vent tratament neargumentat. Nu este studiată efi-
cacitatea comparativă a diferitelor scheme complexe 
de tratament, inclusiv cel imunocorector [5].
Astfel, manifestările procesului parazitar cauza-
te de larva S2 T. canis la om rămân puţin cunoscute. 
Evoluţia îndelungată, variabilitatea și intensitatea 
semnelor clinice pun în dificultate medicii practicieni 
la diagnosticarea acestei parazitoze. Deseori acestor 
manifestări li se atribuie un diagnostic sindromal. 
Totodată, nici toxocaroza larvarică la om nu întot-
deauna respectă “clasicismul” laboratoro-clinic, din 
care considerente și medicul-specialist poate întâm-
pina dificultăţi în abordarea cazului, într-o conduită 
terapeutică judicioasă. Problema tratamentului to-
xocarozei este una extrem de controversată în ceea 
ce privește valoarea terapiei antihelmintice. Înainte 
de a institui un tratament, în mod obligatoriu trebuie 
evaluat cazul, în vederea stabilirii activităţii parazita-
re. Cazul prezentat vine să confirme cele relatate.
Prezentarea cazului, rezultate, discuţii
Pacientul V.T., 35 de ani, locuitor al mun. Chiși-
nău, medic, în antecedente – amigdalită cronică, înlă-
turarea amigdalelor. În ultimii 2 ani: astenie, dispnee, 
prurit cutanat, polinoză, etiologia cărora rămânea 
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neprecizată. S-a adresat după consultaţie în centrul de parazitologie medicală din IMSP Spitalul Clinic de 
Boli Infecţioase Toma Ciorbă. Datele examinării clinice nu au evidenţiat abateri de la normal, cu excepţia 
hepatomegaliei. La ecografie – hepatomegalie, semne de hepatită cronică, steatoză hepatică, splenomegalie, 
pancreatită cronică. Evoluţia manifestărilor clinice și titrele anti-Toxocara pe parcursul supravegherii sunt 
prezentate în tabelul ce urmează.
Evoluţia manifestărilor clinice și titrelor serologice anti-Toxocara










24.10.06 42,4 Astenie, dispnee, prurit cuta-nat, polinoză Albendazol– 14 zile 11.12.06 26,45
Manifestările clinice s-au diminuat cu 20-
50%
11.12.06 26,45 Astenie, dispnee, prurit cuta-nat, polinoză
Albendazol  –  10 
zile, 23.01.07 24,56
Au dispărut astenia, dispneea, polinoza, se 
menţine pruritul cutanat.
06.04.07 34,47 Prurit cutanat Fără tratament 24.05.07 59,48
Starea cu agravare: au apărut erupţii macu-
lopapuloase pe membrele inferioare, însoţite 
de prurit, înfundarea şi mâncărimea nasului, 
îngroşarea pielii pe cutia toracică.
24.05.07 59,48 Albendazol – 21 zile 29.10.07 48,03 Manifestările clinice în diminuare: au dispărut erupţiile cutanate.
29.10.07 48,03 Se menţin aceleaşi manifes-tări, periodic cu acutizări Fără tratament 04.05.09 67,11
Se menţin aceleaşi manifestări, periodic cu 
acutizări.
04.05.09 67.11 Astenie, dispnee, prurit cuta-nat, înfundarea nasului
Ivermectină 1800 mg 
într-o priză, 2 cure la 
interval de 14 zile
01.07.09 84,62 Aceleaşi manifestări, cu aceleaşi intensităţi.
01.07.09 84,62 Se menţin aceleaşi manifes-tări, periodic cu acutizări
Interleuchină-5, ci-
tomix 26.06.12 44,8
Starea generală – cu ameliorare. Timp de 
2,5 ani, precedentele semne clinice nu s-au 
repetat.
26.06.12 44,8 Nu prezintă acuze Fără tratament 23.01.13 35,98 În ultimele 2 luni, a reapărut pruritul cutanat în regiunea feţei, nasului.
Ancheta epidemiologică nu a demonstrat date relevante pentru invazia toxocarică. De altfel, o bună 
parte dintre pacienţii aflaţi la supraveghere cu forme oculte de toxocaroză nu au date epidemiologice prin 
contact direct cu gazda definitivă a acestei parazitoze. 
Pentru confirmarea diagnosticului a fost utilizat testul ELISA, la prezenţa în sânge a anti-S2 T. Canis IgG 
cu grad de specificitate și sensibilitate > 98%. Pentru a exclude reacţiile de reactivitate încrucișată, reacţii 
fals pozitive induse de alte parazitoze, au fost evectuate testări serologice concomitente cu alte componen-
te antigenice din grupul nematodozelor și altor parazitoze frecvent întâlnite (ascaride, trichinela, lamblia, 
echinococc, taenia), la care s-au obţinut rezultate în limita valorilor de referinţă. Nici investigaţiile repetate 
coproparazitologice nu au relevat prezenţa oricărei altei parazitoze.
Evoluţia semnelor clinice iniţial a fost în directă concordanţă cu valoarea titrului de anti-Toxocara. Astfel, 
după primele 2 cure de tratament, starea s-a ameliorat: s-a micșorat pruritul, astenia a dispărut. Totodată, în 
lunile aprilie – mai 2007, concomitent cu creșterea titrului de anti-Toxocara, apar erupţii maculopapuloase 
însoţite de prurit pe membrele inferioare, înfundarea și mâncărimea nasului, îngroșarea pielii pe cutia tora-
cică. Tratamentul prin a III-a cură de larvicide a fost mai puţin eficace, semnele clinice s-au diminuat lent, iar 
titrul de anticorpi către Toxocara canis a descrescut nesemnificativ. În continuare – stare cu puţină ameliorare 
clinică, însă cu creșterea titrului faţă de larva toxocarică. Treptat s-au reînceput manifestările clinice descrise, 
din care considerente pacientul revine la consultaţie după o perioada de 1,4 ani. Titrul de anticorpi a crescut 
de la 48,03 la 67,11. 
A fost prescris tratament cu utilizarea antilarvaricelor cu mecanism de acţiune ce provoacă paralizia 
parazitară – ivermectină a câte 150 mcgr/cg la interval de 14 zile. Ca și în cazul cu albendazol, tratamentul a 
fost suportat satisfăcător. Nu au fost înregistrate reacţii adverse la medicament sau ca urmare a distrugerii 
masive a larvelor toxocarice. Probele biochimice hepatice, pe tot parcursul supravegherii, nu au depășit 
valorile de referinţă. După cum se observă din datele prezentate în tabel, de această dată nu s-a constatat 
ameliorare clinică, iar titrul anti-toxocaric a crescut semnificativ. 
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Evoluţia descrisă caracterizează cronicitatea 
procesului invaziv toxocaric, probabilitatea rein-
vaziilor în acest caz a fost minimă, iar rezultatele 
tratamentului demonstrează rezistenţa larvelor la 
remediile din grupul benzimidazolului, precum și a 
ivermectinei.
Ca urmare a ineficienţei tratamentului specific, 
constatării imunodeficienţei prin diminuarea răspun-
sului mediat celular, s-a decis iniţierea tratamentului 
imunomodulator și de inducţie a rezistenţei antihel-
mintice cu doze mici de interleukină–5 și citomix. Sta-
rea generală a pacientului prezenta ameliorare trep-
tată, titrul anti-toxocaric post-tratament a descrescut 
aproape de 2 ori. Pe parcursul ulterioarei supravegheri, 
perioada de remisie a durat aproape 2,5 ani. 
Semnele de boală nu s-au manifestat clinic, 
pacientul nu s-a adresat după consult medical, nu 
a primit tratament. După reapariţia pruritului cu-
tanat, revine pentru investigaţii. Cu toate că titrul 
de anticorpi nu este în creștere faţă de investigaţia 
precedentă, oricum rămâne semnificativ crescut 
(35,98), s-a ridicat nivelul de Ig E totală – 316,3 
(valoarea de referinţă - ≤ 200 ui/ml). Investigaţiile 
seroparazitologice au identificat, de această dată, 
și titre pozitive faţă de lamblia intestinalis din clasa 
Ig M (2,849/0,171), fără semne clinice de afectare 
intestinală. S-a prescris tratament antiparazitar, imu-
nomodulator în componeţa schemei precedente. 
Pacientul rămâne sub supraveghere. 
Numărul eozinofilelor pe tot parcursul suprave-
gherii a fost în limita valorilor de referinţă, cu excepţia 
post-tratament inteleuchină-5 și citomix, când s-au 
înregistrat valori puţin crescute (6%), care au revenit 
la normal în scurt timp. Acestă creștere a fost datorată 
acţiunii interleukinei-5, citokină cu factor de creștere 
a eozinofilelor, care de asemenea induce și factorii 
antiinflamatori. Interleukina-5 are următoarele 
funcții biologice: stimulează diferențierea, activarea 
eozinofilelor și îmbunătățește viabilitatea acestora; 
promovează proliferarea și diferenţierea celulelor 
B; stimulează producerea de imunoglobuline E și 
imunoglobulina A; promovează expresia receptorilor 
imunoglobulinei E pe eozinofile.              
Nivelul de Ig E totală la pacient iniţial depă-
șea valorile de referinţă de 2-3 ori. Tratamentul cu 
larvicide, de rând cu antihistaminice, nu influenţau 
asupra nivelului de Ig E totală. Numai după cura de 
tratament cu interleukină -5 și citomix acest indica-
tor s-a normalizat și s-a menţinut în limita valorilor 
de referinţă timp de 2,5 ani. La ultima examinare 
din ianuarie 2013, nivelul Ig E totală a fost înalt, 
constituind 316,3 UI/ml (valoarea de referinţă fiind 
de ≤ 200). După cum se observă, această creștere 
a indicatorului menţionat a coincis cu recăderea 
semnelor clinice. 
Indicatorii răspunsului imun, obţinuţi în timpul 
recăderilor clinice, au demonstrat scăderea parame-
trilor imunologici mediaţi celular prin micșorarea 
celulelor CD3, care au fost de 0,700/ ml (valorile de 
referinţă – 1,33-1,58), CD4 – 0,500 (N=0,425–0,760), 
CD8 – 0,250 (N=0,300 – 0,900). Raportul indicelui de 
imunoreglare (CD4/CD8) a fost în limitele normei. 
Indicatorii răspunsului imun, responsabili de imuni-
tatea mediată umoral, dimpotrivă, au avut parametrii 
în creștere – celulele CD19 fiind de 0,4/ml (N=0,12-
0,32). Nivelul complexelor imune circulante (CIC) a 
fost măriţi de 2 ori. În remisia clinică, obţinută în urma 
tratamentului cu interleukină-5 și citomix, parametrii 
imunologici au revenit la valorile de referinţă. Astfel, 
conţinutul de CD3 a crescut semnificativ, atingând 
valoarea de 1,0/ml, CD4 – 0,700/ml, CD8 – 0,36/ml. 
După cum se observă, s-a produs o creștere unifor-
mă în toate componentele imune mediate celular. 
Totodată, nivelul de celule CD19 a descrescut la 0,36/
ml, apropiindu-se de valorile de referinţă, conţinutul 
CIC a revenit la valorile normale. 
Concluzii
1. Evoluţia procesului parazitar toxocaric la om 
este îndelungată, cu diverse manifestări clinice, care 
pun în dificultate stabilirea diagnosticului și conduita 
ulterioară terapeutică.
2. Ca la orice boală infecţioasă cu evoluţie 
cronică, de durată, cu recăderi, se impun abordări 
complexe în elaborarea criteriilor de conduită ma-
nagerială și terapeutică. 
3. Recăderile clinice în toxocaroza larvarică 
ocultă, în acest caz, evoluează pe fundal de imuno-
deficienţă celulară, iar tratamentul imunomodulator 
și-a dovedit eficienţa nu numai prin restabilirea 
parametrilor imunologici, dar a avut și un impact 
pozitiv asupra stării generale, contribuind la obţine-
rea perioadei de remisie îndelungate, net superioare 
faţă de tratamentul specific. 
4. Rămâne de concretizat dacă infestarea to-
xocarică s-a produs pe fundal de imunodeficienţă 
sau însăși toxocaroza a declanșat aceste perturbări 
imunologice.
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ASPECTE EPIDEMIOLOGICE ŞI 
ETIOPATOGENETICE ÎN DEBUTUL ŞI EVOLUŢIA 
AFECŢIUNILOR INFLAMATORII CRONICE 
ALE COLULUI UTERIN
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Summary
Epidemiological and etiopathogenic aspects of the begin-
ning and development of chronic infl ammatory diseases 
of the uterine cervix
An important social, economic and medical problem of 
an urgent actuality faced by contemporary gynecology 
remains the CIDUC (chronic infl ammatory disease of the 
uterine cervix).
In the majority of cases the cervicitis are detected inciden-
tally, during the prophylactic or scheduled examinations, 
or when women are addressing due to other syndromes or 
diseases.
The given article is presenting a brief review of literature, 
highlighting the major risk factors in the development of 
cervicitis: young age, early onset of sexual life, contracep-
tion method, the number of births and abortion (on request 
and/or spontaneous) infectious agent, the immune status. 
A particular attention is given to the fact that a chronic in-
fl ammatory process (cervicitis) which is poorely supervised 
and untreated properly in time (after 8-10 years) may cause 
cervical cancer.
For the prevention of the malignization of the cervicitis it is 
recommended a strict adherence to well-defi ned sequence of 
the following steps of detection of cervicitis onset: collect-
ing anamnesis, determining risk factors, complex clinical 
and laboratory examination, including Babes-Papanicolau 
test.
Keywords: chronic infl ammatory disease of the cervix, 
cervicitis, risk factors, cervical cancer.
Резюме
Эпидемиологические и этиопатогенетические аспек-
ты возникновения и развития хронических воспали-
тельных заболеваний шейки матки
Важной социальной, экономической, медицинской и 
актуальной проблемой, с которой сталкивается со-
временная гинекология, остаются хронические вос-
палительные заболевания шейки матки, в частности 
хронический цервицит. В большинстве случаев цер-
вицит обнаруживается случайно, во время плановых 
профилактических осмотров при обращении женщин 
по поводу других болезней и синдромов.
В данной статье представлен краткий обзор литера-
туры, подчеркивая основные факторы риска в развитии 
хронического цервицита: молодой возраст, раннее на-
чало половой жизни, метод контрацепции, число родов 
и абортов (по желанию и/или спонтанных), инфекцион-
ный агент, иммунный статус. Обращается внимание 
на то, что отсутствие должного наблюдения и не-
своевременное лечение хронического воспалительного 
процесса (цервицита) через 8-10 лет может вызвать 
рак шейки матки.
В профилактике цервицита необходимо строго со-
блюдать последовательность в установлении диагноза 
хронического цервицита: сбор анамнеза, уточнение 
факторов риска, комплексное клиническое обследова-
ние, в обязательном порядке выполнение теста Бабеш-
Папаниколау.
Ключевые слова: хронические воспалительные забо-
левания шейки матки, цервицит, факторы риска, рак 
шейки матки.
Introducere. O stringentă problemă socială, 
economică și medicală cu care se confruntă gineco-
logia contemporană rămân afecţiunile inflamatorii 
cronice ale colului uterin (AICCU) [6, 12, 16]. 
Se consideră, în general, că procentual AICCU 
variază în medie între 8,2% și 21,6% din numărul 
pacientelor care se prezintă voluntar la medicul de 
specialitate [1, 13]. Unii autori [4, 8, 17] menţionează 
chiar o incidenţă mai mare, de până la 60-70%, re-
ieșind din faptul că cele mai multe cervicite decurg 
asimptomatic și nu impun pacientele să se adreseze 
medicilor. 
În majoritatea cazurilor, cervicitele se depistea-
ză întâmplător, la examenele profilactice programate 
sau la adresarea femeilor cu alte sindroame sau 
afecţiuni.
Nu trebuie trecut cu vederea nici rolul favorizant 
al congestiei cervicale cronice în apariţia cancerului 
